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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺗﻮاﻧﺪ دﻳﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻴﺴﺘﻤﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﻲ
اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻛـﻪ . ﺑﻪ ﻫﺮ ﺑﺎﻓﺘﻲ در ﺑﺪن آﺳﻴﺐ ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ
دﻫـﻲ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ در از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻫﺶ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﻋﻼﻣﺖ
ﺷـﻮد، ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻣـﻲ ﺑﺎﻓﺖ
ﻫـــﺎي زوال ﻋﻘـــﻞ اﺣﺘﻤـــﺎل ﺧﻄـــﺮ ﺑﻴﻤـــﺎري
و آﻟﺰاﻳﻤـﺮ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ( aitnemed ralucsaV)ﻋﺮوﻗـﻲ
دﻳﺎﺑﺖ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴـﺪ ﻣﻐـﺰي (. 1) ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻫﻤﻮﺳـﺘﺌﺎز اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ و (. 2)دﺧﺎﻟـﺖ دارد 
ﮔﻠﻮﻛﺰ در ﺳﻄﺢ ﻣﺤﻴﻄﻲ ﺑﺪن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ 
اش را ﺗﺤـﺖ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﻗـﺮار داده ﮔﻴﺮﻧﺪهﻣﻐﺰ و ﻋﻤﻠﻜﺮد 
، ﺳﺒﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ اﻟﻴﮕﻮﻣﺮﻳﺰاﺳـﻴﻮن آﻣﻴﻠﻮﺋﻴـﺪ ﺑﺘـﺎ (2)
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎري ﺑـﻪ دﻟﻴـﻞ (. 3و 2)ﺷﻮد 
ﮔﻠ ــﻮﻛﺰ و  (noitadixotuA)اﻛﺴﻴﺪاﺳ ــﻴﻮن ﺧﻮدﻛ ــﺎر
ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ردوﻛﺲ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻛـﺎﻫﺶ 
اﻛﺴ ــﻴﺪاﻧﻲ ﻧﺎﺷــﻲ از ﻛ ــﺎﻫﺶ ﺳ ــﻄﻮح دﻓ ــﺎع آﻧﺘ ــﻲ
ﻫﺎي از و ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ آﻧﺘﻲ
ﻫﺎي آزاد، ﻓﺸﺎر اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﻦ ﺑﺮﻧﺪه رادﻳﻜﺎل
  (.5و4) ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ
 ateB diolymA() (βA) ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴـﺪ ﺑﺘـﺎ 
زاﻳﻲ در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻳﻜﻲ از ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﺑﻴﻤﺎري
ﺳـﺎز ﮔﺴﺴـﺘﮕﻲ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘـﻴﺶ(. 7و 6)ﺑﺎﺷـﺪ ﻣـﻲ
، ﻣﻨﺠـﺮ ﺳـﻜﺮﺗﺎز  -γو  -βآﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺗﻮﺳﻂ دو آﻧﺰﻳﻢ 
اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﺷﻮدﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﺑﺪن ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ از اﺳـﻴﺪ آﻣﻴﻨـﻪ ﺑـﻪ وﻳـﮋه داراي ﻃﻮل
-1βA، 04-1βA)اياﺳﻴﺪ آﻣﻴﻨﻪ 24و  04ﻫﺎي زﻧﺠﻴﺮه
اﻳ ــﻦ دو ﺷ ــﻜﻞ از ﻋﻨﺎﺻ ــﺮ اﺻ ــﻠﻲ . ﺑﺎﺷ ــﺪﻣ ــﻲ( 24
(. 8)ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ( ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ) ﻫﺎي آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﭘﻼك
ﺗﻮﺳـﻂ اﻧﺘﻘـﺎل ﻓﻠـﺰات،  βAاﻓﺰاﻳﺶ ﻓﺮآﻳﻨـﺪ ﺗﺠﻤـﻊ 
ﻋﺼـﺒﻲ را  -اﻛﺴﻴﺪاﺳـﻴﻮن اﻳـﻦ ﭘﭙﺘﻴـﺪﻫﺎي ﺳـﻤﻲ 
ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ   2O2H، βAﻫﻤﭽﻨ ــﻴﻦ . ﻛﻨ ــﺪﺗﺴــﻬﻴﻞ ﻣ ــﻲ
اﻛﺴـﻴﺪاﻧﻲ را در ﻣﻐـﺰ دﭼـﺎر ، دﻓﺎع آﻧﺘﻲ(9)ﻛﻨﺪ  ﻣﻲ
   moc.oohay@mlafaiz. داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزﺷﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﺑﺪﻧﻲ وﻋﻠﻮم ورزﺷﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران، ﺑﺎﺑﻠﺴﺮ، اﻳﺮان :دﻛﺘﺮ ﺿﻴﺎء ﻓﻼح ﻣﺤﻤﺪي
 (. ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل)* ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي ورزﺷﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﺑﺪﻧﻲ وﻋﻠﻮم ورزﺷﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران، ﺑﺎﺑﻠﺴﺮ، اﻳﺮان :ﻣﺠﺘﺒﻲ اﺑﺮاﻫﻴﻢ زاده*
  moc.iamg@002ep.joM
  moc.oohay@ls21azerila. ﻣﺮﺑﻲ ﮔﺮوه ﻣﺪﻳﺮﻳﺖ ورزﺷﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﺗﺮﺑﻴﺖ ﺑﺪﻧﻲ وﻋﻠﻮم ورزﺷﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺎزﻧﺪران، ﺑﺎﺑﻠﺴﺮ، اﻳﺮان: ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺻﻔﺎﻳﻲ
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  دﻳﺎﺑﺘﻲﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻮش)24-1βA(آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ
  ﭼﻜﻴﺪه
ﻫﺪف از ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ . ﻳﺎﺑﺪآﻟﺰاﻳﻤﺮ در ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺎﺑﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺑﻴﻤﺎري ( βA) ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﺷﺪه ﺑﺎ آﻟﻮﻛﺴﺎن ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﺋﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲﻫﻔﺘﻪ ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري و ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم ﺑﺮ ﺳﻄﻮح آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ  ﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻮش 6ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ 
  .ﺑﻮد
( ﺳﺮ 7ﻫﺮ ﮔﺮوه )ﮔﺮوه  4ﮔﺮم، ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ در  581 ±1ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺑﻪ وزن  82در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ  :روش ﻛﺎر
 ﻣﺤﻠﻮل در ﺑﺎﻓﺮ ﺳﺎﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﻲ،( ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 021)ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ آﻟﻮﻛﺴﺎن آزﻣﻮدﻧﻲ. ﻛﻨﺘﺮل، ورزﺷﻲ، آﻟﻴﻮم و ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ
آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ ﺑﻪ روش . ﻫﺎي ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ ﭼﺮخ دوار و ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺧﺘﻴﺎري ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺮداﺧﺘﻨﺪﻫﻔﺘﻪ در ﻗﻔﺲ 6ﺗﻤﺮﻳﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻫﺎيﻫﺎي ﮔﺮوهﻣﻮش. دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪﻧﺪ
ﻫﺎ  ﻲ داري ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوﻫﻬﺎ و ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻌﻨ DSLاز ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚ ﻃﺮﻓﻪ و آزﻣﻮن ﺗﻌﻘﻴﺒﻲ . اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ( اﻻﻳﺰا)اﻳﻤﻨﻲ ﺳﻨﺠﻲ آﻧﺰﻳﻤﻲ 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ
ﮔﺮوه ﭘﻼﺳﻤﺎي 24-1βAﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان (. =p0/100)اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ ﭘﻼﺳﻤﺎي ﮔﺮوه ورزﺷﻲ 24-1βAﻣﻴﺰان  :ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ ﮔﺮوه ﭘﻼﺳﻤﺎي 24-1βAداري ﺑﻴﻦ ﺳﻄﻮح ﻣﻌﻨﻲﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد، ﺗﻔﺎوت . اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ (=p0/520)و آﻟﻴﻮم  (=p0/920)ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ
  . ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ( =p0/449)و آﻟﻴﻮم ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ( =p0/012)ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺗﻤﺮﻳﻦ 
رﺳﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ. ﻳﺎﻓﺖﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري و ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم اﻓﺰاﻳﺶ آزﻣﻮدﻧﻲ 24-1βAﺳﻄﻮح ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﻲ  :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
 .درك آﺛﺎر ﻣﺜﺒﺖ ﻳﺎ ﻣﻨﻔﻲ اﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮ ﻋﻮارض ﻧﺎﺷﻲ از ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﻴﺎز اﺳﺖﺑﺮاي 
 
 .ﭘﻼﺳﻤﺎ، ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري ﭼﺮخ دوار 24-1βAآﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم،  :ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
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، ﻣﻮﺟـﺐ اﻓ ـﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ (01)ﻧﻤﺎﻳـﺪ  آﺳـﻴﺐ ﻣـﻲ
ﻫـﺎي ﻧﺮوﻧـﻲ، آﭘﻮﭘﺘـﻮز، ﻫـﺎي آزاد در ﺳـﻠﻮل رادﻳﻜﺎل
 evitcaeR(ﻫـﺎي واﻛﻨﺸـﻲ اﻛﺴـﻴﮋنﺗﻮﻟﻴـﺪ ﮔﻮﻧـﻪ
و ﻣﺮگ ﺳﻠﻮل ﻧﺮوﻧـﻲ از  )SOR-seicepS negyxO
و ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑﻲ و ( 11)ﻃﺮﻳﻖ اﻳﻦ ﺗﻮﻟﻴﺪات 
  . ﺷﻮدﻣﻲ( 21)اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 βAﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه روي ﺳـﻄﻮح ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ 
. دﻫﻨﺪﺑﻴﻤﺎران آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
، ﺑﺮﺧـﻲ دﻳﮕـﺮ (41و 31)ﻫﺎ ﻛﺎﻫﺶﺑﺮﺧﻲ از ﭘﮋوﻫﺶ
و ﺑﺮﺧــ ــﻲ دﻳﮕــ ــﺮ ﻋــ ــﺪم ( 61و 51)اﻓــ ــﺰاﻳﺶ
ﺑﻴﻤﺎران آﻟﺰاﻳﻤﺮي را  24-1βAﺳﻄﻮح ( 81و71)ﺗﻐﻴﻴﺮ
ﻫـﺎي ﻳﺎﻓﺘـﻪ . ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﮔـﺰارش ﻛﺮدﻧـﺪ 
ﻣﺘﻔﺎوت اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ دﻟﻴـﻞ ﺗﻔـﺎوت 
ﻫﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﻦ و ﺷـﺪت ﺑﻴﻤـﺎري در ﻃﺮح
اي ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (. 91)ﻫـﺎ ﺑﺎﺷـﺪ آزﻣﻮدﻧﻲ
ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﻨﺎﺧﺖ در  24-1βAﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﻮح 
ﻫـﺎ در ﻳﺎﻓﺘـﻪ (. 02) ﺑﺎﺷـﺪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻤﻨﺪ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﻣـﻲ 
ﻣﻮرد ﺗـﺎﺛﻴﺮ دﻳﺎﺑـﺖ روي ﺳـﻄﻮح اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ در 
اي ﻧﺸـﺎن داد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﺑﺎﺷﺪﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺴﻴﺎر اﻧﺪك ﻣﻲ
ﭘﻼﺳــﻤﺎ در  βA ﻫﻔﺘــﻪ ﺳــﻄﻮح 6ﻛــﻪ ﺑﻌــﺪ از 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ (. 12)ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ  آزﻣﻮدﻧﻲ
 24-1βA ﺳـﻄﻮحﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﻳﮕـﺮ ﻧﺸـﺎن داد
در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺣﺎد ﺑﺎردﻫﻲ ﮔﻠـﻮﻛﺰ در  ﭘﻼﺳﻤﺎ
  (.32و 22) ﻳﺎﺑﺪﺑﻴﻤﺎران آﻟﺰاﻳﻤﺮي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﮔﻴﺎﻫﻲ )muxodarap muillA( آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم
ﻧﺎم ﺑﻮﻣﻲ آن در ﺷﻤﺎل و  ﺑﻮده  eaecailiLاز ﺧﺎﻧﻮاده
اﻳـﻦ ﮔﻴـﺎه ﺑـﻪ  (.42)ﺑﺎﺷـﺪ ﻣﻲ )izelA( اﻟﺰياﻳﺮان 
و ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت ﻓﻨـﻮﻟﻲ )lonehP(  دﻟﻴﻞ داﺷـﺘﻦ ﻓﻨـﻮل 
داراي ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ  )dionovalF( ﻣﺎﻧﻨــﺪ ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴــﺪ
ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴــﺪﻫﺎ، . اﻛﺴــﻴﺪاﻧﻲ ﺑــﺎﻻﻳﻲ اﺳــﺖ آﻧﺘــﻲ
ﻫـ ــﺎي ﮔﻴـ ــﺎﻫﻲ ﻫﺴـ ــﺘﻨﺪ ﻛـ ــﻪ ﺟـ ــﺰء ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـ ــﺖ
. ﺑﺎﺷﻨﺪﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ رژﻳﻢ ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻲاﻛﺴﻴﺪان آﻧﺘﻲ
آﻟﻴ ــﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴ ــﻮم داراي ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ﺳﻮﻟﻔﻮﻛﺴ ــﻴﺪ 
 و آﻟﻴﻨـ ــﺎز (sedixoflus enietsyC) ﺳﻴﺴـ ــﺘﺌﻴﻦ
اﻛﺴــــﻴﺪاﻧﻲ و و ﻓﻌﺎﻟﻴــــﺖ آﻧﺘــــﻲ (esaniillA)
. اﺳـــﺖ (citylomehitnA) ﻫﻤـــﻮﻟﻴﺘﻴﻜﻲ آﻧﺘـــﻲ
ﺳﻤﻴﺖ ()yticixotoneR) ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺛﺮ رﻧﻮﺗﻮﻛﺴﻴﺘﻲ
 اﻳﺠﺎدﺷــ ــﺪه ﺗﻮﺳــ ــﻂ ﺟﻨﺘﺎﻣﻴﺴــ ــﻴﻦ ( ﻛﻠﻴــ ــﻮي
آﻧﺘـﻲ ﺑﻴـﻮﺗﻴﻜﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﺮاي ) (nicimatneG)
ﺑـﺎ ( رودﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳـﺎﻳﻲ ﺑـﻪ ﻛـﺎر ﻣـﻲ درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻳﺎﺑـﺪ و ﻧﺸـﺎن ﮔﻴـﺎه ﺑﻬﺒـﻮد ﻣـﻲ ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره اﻳـﻦ 
دﻫﺪ ﻛﻪ آﻟﻴﻮم اﻳﻦ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ را دارد ﻛﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر  ﻣﻲ
ﻣﺤﺎﻓﻈـ ــﺖ در ﻣﻘﺎﺑـ ــﻞ رﻧﻮﺗﻮﻛﺴـ ــﻴﺘﻲ ﻧﺎﺷـ ــﻲ از 
دﻟﻴـﻞ (. 52)ﺟﻨﺘﺎﻣﻴﺴﻴﻦ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﮔﻴـﺮد 
اﺳﺘﻔﺎده از ﻋﺼﺎره اﻳﻦ ﮔﻴﺎه در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ آﺛـﺎر 
  . آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﻣﻨﻈﻢ و ﺳﻴﺴـﺘﻤﺎﺗﻴﻚ ﻣـﻲ 
ﻫـﺎي ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﺎزﮔﺎري ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ و ﺑﻬﺒﻮد وﺿـﻌﻴﺖ 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ (. 62)ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﻣﺮﻛﺰي ﺷﻮد 
ورزﺷﻲ ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ را ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﺜﺒﺖ ﻛﺮده ﻛﻪ ﺑـﻪ 
ﻫﺎ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ از ﺑﻴﻦ ﺑﺮدن آﺳﻴﺐ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﻣﻲ
ﻫﺎي آزاد، ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ را ﺑﻬﺒـﻮد ﺗﻮﺳﻂ رادﻳﻜﺎل
ﻈﻢ و ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﻳـﻚ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﻣﻨ(. 72)ﺑﺨﺸﺪ 
ﭘﺎﺳـﺦ ﺳـﺎزﮔﺎر ) (tceffe citemroH) اﺛﺮ ﻫﻮرﻣﺘﻴﻚ
اﻋﻤﺎل ﻛـﺮده و اﻳـﻦ ( ﺑﺮاي اﺛﺮات ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ
ﻓﺸﺎر ﻣﻼﻳﻢ ﺑﺮاي ﻏﻠﺒﻪ ﺑﺮ ﻓﺸـﺎر اﻛﺴﺎﻳﺸـﻲ، ﻣـﻮﺛﺮ و 
ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺑـﺮاي ﻣﻐـﺰ در . ﺑﺎﺷﺪﻣﻔﻴﺪ ﻣﻲ
 ﻣــ ــﻮاردي ﻣﺎﻧﻨــ ــﺪ اﻓــ ــﺰاﻳﺶ ﻛﺎﭘﻴﻼرﻳﺰاﺳــ ــﻴﻮن 
، (در ﻋﻀــﻼتﺳ ــﺎزي ﻣ ــﻮﻳﺮگ) (noitazirallipaC)
 ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺮوﺗﺌﻮزوم
و ﺑﻬﺒﻮد  (nisylirpeN) و ﻧﭙﺮﻳﻠﻴﺰﻳﻦ (emosoetorP)
ﻓﻌﺎﻟﻴ ــﺖ ورزﺷــﻲ (. 82)ﺑﺎﺷ ــﺪ ﺣﺎﻓﻈ ــﻪ ﻣ ــﻮﺛﺮ ﻣ ــﻲ 
اﺧﺘﻴﺎري ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻓﺸﺎر اﻛﺴﺎﻳﺸﻲ ﻣﺤﻴﻄﻲ در 
ﻫـﺎ و ﺣﻴﻮاﻧـﺎت و ﻛـﺎﻫﺶ آﺳـﻴﺐ اﻛﺴﺎﻳﺸـﻲ اﻧﺴـﺎن 
اي در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (. 92)ﺷـﻮد ﻣﻐﺰي در ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﻣـﻲ 
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﺋﻲ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻣﺸـﺨﺺ ﺷـﺪ ﻛـﻪ روي ﻣﻮش
اﻛﺴـﻴﺪاﻧﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮ وﺿـﻌﻴﺖ آﻧﺘـﻲ ورزش ﻣﻲ
در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ورزﺷـﻲ (. 03)ﻛﻤﻚ ﻛﻨﺪ 
ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﻧﻴـﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت  24-1βAﺑﺮ ﺳﻄﻮح ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ 
اﻧﺪﻛﻲ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﻀﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه 
 ﻫﻔﺘﻪ 3اي ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ در اﻳﻦ راﺑﻄﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. اﺳﺖ
اي ﺗﻮﺟﻪﻗﺎﺑﻞ ﺗﺮاﻛﻢ دوار ﭼﺮخ روي ﺗﻤﺮﻳﻦ اﺧﺘﻴﺎري
(. 13)اﻳﺠ ــﺎد ﻧﻜ ــﺮد  ﺳ ــﺮم ﻫ ــﺎيﻧﻤﻮﻧ ــﻪ در βAاز
ﻣـﺎه ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  6ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺑﻴﻜـﺮ و ﻫﻤﻜـﺎران ﻃـﻲ 
ورزﺷﻲ ﻫﻮازي در ﺑﻴﻤﺎران آﻟﺰاﻳﻤـﺮي و ﺑـﺎ ﺑـﺎردﻫﻲ 
در ﭘﻼﺳـﻤﺎ  24-1βAﺳـﻄﻮح ﻛـﻪ  ﺪﻧﺸﺎن دادﻧﮔﻠﻮﻛﺰ 
ﺑﺴـﻴﺎر ﻣﺘﻐﻴـﺮ ﮔﺮوه ورزﺷﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل 
 ﻛـﺎﻫﺶ ﮔﺮاﻳﺸـﻲ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ ﺑﻮد وﻟﻲ ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد، 
اي دﻳﮕـﺮ ﻛـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ(. 23)، (p=0/70) داﺷـﺖ
 dliM) روي ﺳﺎﻟﻤﻨﺪان ﺑﺎ آﺳـﻴﺐ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻲ ﺧﻔﻴـﻒ 
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اﻧﺠـ ــﺎم ﺷـ ــﺪ ﺗﻐﻴﻴـ ــﺮ  (tnemriapmi evitingoc
اي در ﺳـﻄﻮح ﭘﻼﺳـﻤﺎﻳﻲ اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ در  ﻣﺸـﺎﺑﻪ
از (. 33)ﻣﺎه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻫﻮازي ﮔﺰارش ﺷـﺪ  6ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ 
اﻳﻦ رو، ﻫﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺼـﺮف 
در ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮمﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه 
ﭘﻼﺳ ــﻤﺎي  24-1βAورزﺷ ــﻲ اﺧﺘﻴ ــﺎري ﺑ ــﺮ ﺳ ــﻄﻮح 
  .ﻫﺎي دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻮدآزﻣﻮدﻧﻲ
  
 روش ﻛﺎر
ﺳﺮ ﻣﻮش  82ﺗﺠﺮﺑﻲ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
اي ﺑﺎ ﻣﺤـﺪوده ﻫﻔﺘﻪ 8ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺑﺎﻟﻎ، 
ﺳﺎزي وزﻧـﻲ ﺑـﻪ ﮔﺮم، ﭘﺲ از ﻫﻤﺴﺎن 581±1وزﻧﻲ 
. ﺗﺎﻳﻲ ﻗﺮار داده ﺷـﺪﻧﺪ  7ﻫﺎي ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ در ﮔﺮوه
ﮔـﺮاد و درﺟﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ  22±2آﻧﻬﺎ در دﻣﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ 
ﺳـﺎﻋﺖ ﻧﮕﻬـﺪاري  21:21ﺗـﺎرﻳﻜﻲ /ﭼﺮﺧﻪ روﺷﻨﺎﻳﻲ
ﺘﻲ در دﺳﺘﺮﺳــﻲ ﺑ ــﻪ آب و ﻏ ــﺬا ﺷ ــﺪه و ﻣﺤ ــﺪودﻳ
 ﻫـﺎي ﻣﺸـﻲ  ﺧﻂ آزﻣﺎﻳﺶ ﻫﺎ ﺑﺮاﺳﺎس ﻫﻤﻪ. ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ
 اﺧـﻼق  ﻛﻤﻴﺘﻪ ﺗﻮﺳﻂ و ﺷﺪ اﺟﺮا ﻫﻠﺴﻴﻨﻜﻲ ﭘﺮوﺗﻜﻞ
دﻳـﺎﺑﺘﻲ  .ﮔﺮدﻳـﺪ  ﺗﺄﻳﻴـﺪ  و ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﺎزﻧﺪران داﻧﺸﮕﺎه
ﺳـﺎﻋﺖ  61ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻛﺮدن ﻣﻮش
 (naxollA)آﻟﻮﻛﺴـﺎن ﺗﺰرﻳـﻖ  ﻧﺎﺷﺘﺎﻳﻲ، ﻃـﻲ ﻳﻜﺒـﺎر 
ﺑـﻪ  ﺳﺎﻟﻴﻦ ﻣﺤﻠﻮل در (ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 021)
ﭘـﺲ از  ﭘـﻨﺞ روز  . ﺪﺷ ـاﻧﺠـﺎم ﺻﻔﺎﻗﻲ درونﺻﻮرت 
ﻋﻤـﻞ آﻣـﺪ و ﻪ ﮔﻴـﺮي ﺑ  ـﺧﻮنﻫﺎ ﺗﺰرﻳﻖ، از دم ﻣﻮش
ﺑ ـﺎﻻﺗﺮ از ﺷـﺎن آﻧﻬـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ ﮔﻠ ـﻮﻛﺰ ﺧـﻮن 
د ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﻮﺑﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ دﺳﻲ ﻟﻴﺘﺮ 052
ﮔﻴـﺮي ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﺗﻮﺳـﻂ اﻧـﺪازه (. 43) ﻧﺪﺪﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷ
-UCCA) دﺳ ــﺘﮕﺎه ﺗﺴــﺖ ﻗﻨ ــﺪﺧﻮن اﻛﻴ ــﻮ ﭼــﻚ 
 ehcoRﻣﺤﺼﻮل ﺷﺮﻛﺖ آﻟﻤـﺎﻧﻲ  (evitca  CEHC
 2)ﮔﺮوﻫﻬـﺎي ﺗﻤﺮﻳﻨـﻲ . اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ scitsongaiD
ﻫـﺎي ﻣﺠﻬـﺰ ﺑـﻪ در ﻗﻔـﺲ ( ﺳـﺮ  41ﮔﺮوه ﻣﺠﻤﻮﻋـﺎً 
ﺳﺎﺧﺖ داﻧﺸﻜﺪه ﺗﺮﺑﻴـﺖ ﺑـﺪﻧﻲ داﻧﺸـﮕﺎه ) اردوﭼﺮخ
و ﺑـﻪ  ﺑﻪ ﺻﻮرت اﻧﻔﺮادي ﻧﮕﻬﺪاري ﺷـﺪﻧﺪ  (ﻣﺎزﻧﺪران
اﻳـﻦ . ﻃﻮر آزاداﻧﻪ ﺑﻪ ﭼـﺮخ دوار دﺳﺘﺮﺳـﻲ داﺷـﺘﻨﺪ 
ﺑﺎﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻣﺴـﺎﻓﺖ ﻣﻲ اﻧﺪازﺷﻤﺎرهدﺳﺘﮕﺎه ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ 
. ﺪدﻫ ـﻣـﻲ  ﻧﺸـﺎن ﭘﻴﻤﻮده ﺷﺪه در ﻃﻲ ﺷﺒﺎﻧﻪ روز را 
ﻫـﺎ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺮ ﻳﻚ از آزﻣـﻮدﻧﻲ  ﭘﻴﻤﻮدهﻣﺴﺎﻓﺖ 
در راس ﺳﺎﻋﺖ ﻣﻘﺮر در ﺻﺒﺢ ﻫﺮ روز ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻘﻖ 
ﻫﺮ دور اﻳﻦ ﭼﺮخ ﻣﻌـﺎدل ﺑـﺎ ﻳـﻚ  .ﺷﺪﻳﺎدداﺷﺖ ﻣﻲ
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﮔﺮوﻫﻬـﺎي ﻣﺼـﺮف ﻛﻨﻨـﺪه . ﺑﺎﺷﺪﻣﺘﺮ ﻣﻲ
ﮔـﺮم ﺑـﻪ ﻣﻴﻠـﻲ  08ﻋﺼﺎره آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم، ﻣﻘﺪار 
ازاي ﻫﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم از وزن ﺑﺪن در روز را ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﻫـﺎي آب ﻣﺤﻠـﻮل در آب ﻣﻘﻄـﺮ ﻣﻮﺟـﻮد در ﺑﻄـﺮي
ﻫـﺎ ﻫـﺮ روز ﺗﻮﺳـﻂ اﻳـﻦ ﺑﻄـﺮي . ﻛﺮدﻧﺪدرﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ
ﻋﺼـﺎره آﻟﻴـﻮم . ﮔﺮدﻳـﺪ ﻣﺤﻘﻖ ﻣﺠـﺪداً ﺗﻜﻤﻴـﻞ ﻣـﻲ 
ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم در آزﻣﺎﻳﺸـﮕﺎه ﮔـﺮوه زﻳﺴـﺖ ﺷﻨﺎﺳـﻲ 
: ﺗﻠﺨـﻴﺺ ﮔﺮدﻳـﺪ ﺑﻪ ﺻـﻮرت زﻳـﺮ  ه ﻣﺎزﻧﺪرانداﻧﺸﮕﺎ
-ﺑـﻪ  ﻫﺎي ﻫﻮاﻳﻲ و ﭘﻴﺎز آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮمﺑﺨﺶ اﺑﺘﺪا
ﻣﺪت دو ﻫﻔﺘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺧﺸﻚ ﺷﺪه و ﺳـﭙﺲ 
-دﺳﺘﮕﺎه ﺧﺸﻚ)ﻣﺪت دو روز در داﺧﻞ اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر ﺑﻪ
. درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻗﺮار داده ﺷـﺪ  53ﺑﺎ دﻣﺎي ( ﻛﻦ
در دﻣﺎي  ﭙﺮﻛﻮﻻﺳﻴﻮناز ﻃﺮﻳﻘ( ﮔﺮم001)ﻫﺮ ﺑﺨﺶ 
ﺳـﭙﺲ . ﮔﻴﺮي ﺷـﺪﻧﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﻋﺼﺎره 42ﻣﺪت اﺗﺎق ﺑﻪ
ﻋﺼﺎره ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﺗﺼﻔﻴﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ﻛﺎﻏﺬ ﺷـﻤﺎره ﻳـﻚ 
ﻫـﺎي ﺑـﻪ ﻋﺼـﺎره . ﻫـﺎ ﺟـﺪا ﺷـﺪ واﺗﻤﻦ از ﺑﻘﻴﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺗﺒﺨﻴــﺮ در )آﻣــﺪه در دﺳــﺘﮕﺎه روﺗــﺎري دﺳــﺖ
آﻣـﺪه ﺑـﻪ ﺗﻐﻠﻴﻆ ﺷﺪه و ﻋﺼﺎره ﻋﺴﻠﻲ ﺑﻪ دﺳﺖ(ﺧﻼء
 (.52) ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﻣﻨﺘﻘـﻞ ﺷـﺪ  درﺟﻪ -02ﻓﺮﻳﺰر 
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل : ﻫﺎ ﺑﻪ ﺷﺮح زﻳﺮ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪآزﻣﻮدﻧﻲ
ﻫﻔﺘﻪ در  6ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه و ﺑﺪون ﺗﻤﺮﻳﻦ )
ﮔﺮوﻫـﻲ ﻛـﻪ )، ﮔﺮوه ورزﺷﻲ (ﺷﺪﻧﺪﻗﻔﺲ ﻧﮕﻬﺪاري 
ﻫﻔﺘﻪ در ﻗﻔﺲ ﻣﺠﻬﺰ ﺑﻪ ﭼﺮخ دوار  6 دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﺪه و
ﻛـﻪ دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﮔﺮوﻫـﻲ )آﻟﻴﻮم ﮔﺮوه ، (ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
  ﻫﻔﺘـﻪ در ﻗﻔـﺲ ﻧﮕﻬـﺪاري  6ﺷﺪه و ﺑﺪون ﺗﻤﺮﻳﻦ 
 ﻣﺼـﺮف  آﻟﻴـﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم ﻲ ﺎﻫﻴﻋﺼﺎرﻫﮕﺷﺪﻧﺪ و 
ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷـﺪه و )ﮔﺮوه ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ و  (ﻛﺮدﻧﺪ
ﻧﮕﻬـﺪاري  دوارﻫﻔﺘﻪ در ﻗﻔـﺲ ﻣﺠﻬـﺰ ﺑـﻪ ﭼـﺮخ  6
 ﻣﺼـﺮف  آﻟﻴـﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم ﻲ ﺎﻫﻴﮔ ﻋﺼﺎرهﺷﺪﻧﺪ و 
ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ  ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ درونآزﻣﻮدﻧﻲ .(ﻛﺮدﻧﺪ
و زاﻳﻼزﻳـﻦ ( ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم  05)از ﻛﺘﺎﻣﻴﻦ 
ﺳـﭙﺲ ﺑـﺎ . ﺑﻴﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ( ﻣﻴﻠﻲ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم6)
 01ﺑﺮش در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﻜﻢ و  ﻗﻔﺴﻪ ﺳـﻴﻨﻪ ﺑـﻪ ﻣﻘـﺪار 
ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن از ﻗﻠﺐ ﺑﺎ ﺳﺮﻧﮓ ﻛﺸـﻴﺪه ﺷـﺪ و در ﻣﻴﻠﻲ
 enimaiD enelyhtE) ATDEﻫ ــﺎي ﺣــﺎوي  ﻟﻮﻟ ــﻪ
ﻫـﺎي ﻧﻤﻮﻧ ـﻪ. رﻳﺨﺘـﻪ ﺷـﺪ (dicA citecA arteT
دﻗﻴﻘـﻪ و ﺑـﺎ  51آوري ﺷﺪه ﺳـﺮﻳﻌﺎً ﺑـﻪ ﻣـﺪت  ﺟﻤﻊ
و  دور در دﻗﻴﻘﻪ ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳـﺪ  0003 ﺳﺮﻋﺖ
ﻫﺎي ﺑﻌﺪي در آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه در ﮔﻴﺮيﺑﺮاي اﻧﺪازه ﺳﭙﺲ
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻣﻨﺠﻤـﺪ و ﻧﮕﻬـﺪاري  -08دﻣﺎي 
ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑـﺎ ﻛﻴـﺖ ﻣﺨﺼـﻮص  24-1βAﺳـﻄﻮح . ﺷـﺪ
 
 
 
 
 و ﻫﻤﻜﺎران ﺿﻴﺎء ﻓﻼح ﻣﺤﻤﺪي
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ﻤﻨﻲ ﺳﻨﺠﻲ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺑﻪ روش اﻳ  24-1βAﮔﻴﺮي اﻧﺪازه
و ﺑﺮاﺳـﺎس دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻛﺎرﺧﺎﻧـﻪ ﺳـﺎزﻧﺪه ( اﻻﻳﺰا)
  . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ( ، ﭼﻴﻦnahuW)ﻛﻴﺖ 
و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑـﺮآورد اﻳـﻦ ( VC)ﺿﺮﻳﺐ ﭘﺮاﻛﻨﺪﮔﻲ
ﻫـﺎ داده. ﺑﻮد lm/gp0/42و %  6/3روش ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ  
اﻧﺤـﺮاف اﺳـﺘﺎﻧﺪارد اراﺋ ـﻪ  ±ﺑ ـﻪ ﺻـﻮرت ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 
از آزﻣﻮن  ،ﻫﺎي ﺧﺎمﭘﺲ از ﺟﻤﻊ آوري داده. اﻧﺪ ﺷﺪه
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﺑـﻮدن اﺳﻤﻴﺮﻧﻮف -ﻛﻠﻤﻮﮔﺮوف
-enO) از آزﻣﻮن ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻜﻄﺮﻓـﻪ  ﻫﺎ وداده
ﺑ ـﺮاي  DSLو آزﻣـﻮن ﺗﻌﻘﻴﺒـﻲ  ( AVONA yaw
 .ﻫﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه 24-1βAﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت 
ﺗﻤـﺎﻣﻲ ﻣﺤﺎﺳـﺒﺎت ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻧـﺮم اﻓﺰارآﻣـﺎري 
ﺑﻌﻨ ـﻮان  ≤p 0/50ﻣﻘـﺎدﻳﺮ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ و  91SSPS
ﻫﺎ در ﻧﻈـﺮ داري ﺗﻔﺎوت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﺣﺪاﻗﻞ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ
 16ﻧﻤﻮدار ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ اورﻳﺠـﻴﻦ  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
  .رﺳﻢ ﮔﺮدﻳﺪ
  
 ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻣﻘـﺎدﻳﺮ وزن، ﻣﺴـﺎﻓﺖ ﭘﻴﻤـﻮده ﺷـﺪه و  1ﺟﺪول 
ﻫﺎ را ﻧﺸﺎن ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﮔﺮوه 24-1βAﺳﻄﻮح 
  . دﻫﺪﻣﻲ
دﻫ ــﺪ ﻛ ــﻪ وزن ﻫ ــﺎي ﺟ ــﺪول ﻧﺸ ــﺎن ﻣ ــﻲ داده
ﻫﺎي ﮔﺮوه ورزﺷﻲ در ﭘﺎﻳﺎن دوره ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ  آزﻣﻮدﻧﻲ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﺴـﺎﻓﺖ ﭘﻴﻤـﻮده . ﺗﺮ ﺑﻮدﮔﺮوه آﻟﻴﻮم ﭘﺎﻳﻴﻦ
ﻫﺎي ﮔﺮوه ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮدﻧﻲ
ﻫﻔﺘـﻪ ﺗﻤـﺮﻳﻦ  6اﺟـﺮاي . ﮔﺮوه ورزﺷﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ ﺑـﻮد 
 24-1βAﻫـﺎي دﻳ ـﺎﺑﺘﻲ، ﻣﻴـﺰان اﺧﺘﻴـﺎري در ﻣـﻮش
ﭘﻼﺳﻤﺎي ﮔﺮوه ورزﺷﻲ را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑـﻪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . (<p0/100)داري اﻓﺰاﻳﺶ داد ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ
ﭘﻼﺳﻤﺎي ﮔﺮوه ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ  24-1βAﺳﻄﻮح 
داري اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓـﺖ ﮔـﺮوه آﻟﻴـﻮم ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﻲ
 24-1βAﺳـﻄﻮح ﺑـﺎ اﻳـﻦ وﺟـﻮد، ﺑـﻴﻦ (. <p0/100)
ﭘﻼﺳ ــﻤﺎﻳﮕﺮوه آﻟﻴ ــﻮم ﺑ ــﺎ ﮔ ــﺮوه ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺗﻔ ــﺎوت 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ (. =p0/114)داري ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ  ﻣﻌﻨﻲ
ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ  ﮔﺮوه ﭘﻼﺳﻤﺎي 24-1βA ﺳﻄﻮح
ﮔﺮوه ورزﺷﻲ ﮔﺮاﻳﺸﻲ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻛﺎﻫﺶ داﺷﺖ وﻟـﻲ 
  (.1ﻧﻤﻮدار ) ،(<p0/749)دار ﻧﺒﻮد اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ
  
  ﮔﻴﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮاي اوﻟﻴﻦ ﺑﺎر ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺼﺮف ﻋﺼـﺎره 
آﻟﻴـﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم را ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ورزﺷـﻲ 
ﭘﻼﺳــــﻤﺎي  24-1βAاﺧﺘﻴــــﺎري روي ﺳــــﻄﻮح 
. ﻫ ــﺎي دﻳ ــﺎﺑﺘﻲ ﻣ ــﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﻗ ــﺮار داد  آزﻣ ــﻮدﻧﻲ
ﻫـﺎي ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺣﺎﺿـﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ دوﻳـﺪن  ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ درﮔﺮوه24-1βAاﺧﺘﻴﺎري ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ 
آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ در ﻣﻐﺰ آﺛﺎر ﻣﺨﺮﺑﻲ ﺗﺠﻤﻊ . ورزﺷﻲ ﺷﺪ
  
  .ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﺋﻲﭘﻼﺳﻤﺎي ﻣﻮش 24-1βAﺳﻄﻮح   -1ﻧﻤﻮدار 
  .(<p0/50) آﻟﻴﻮمﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ودار ﺑﺎ ﮔﺮوهﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ (#)؛ (<p0/50)ﻛﻨﺘﺮل  دار ﺑﺎ ﮔﺮوهﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ (**)
  
  .ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﭘﺎﻳﺎن ﺗﺤﻘﻴﻖدر ﮔﺮوه( ﻣﺘﺮ)، وزن و ﻣﺴﺎﻓﺖ دوﻳﺪن(ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ)ﭘﻼﺳﻤﺎ  24-1βAﻫﺎي ﺳﻄﻮح داده - 1ﺟﺪول 
 
  ﻣﺘﻐﻴﺮ        ﻫﺎﮔﺮوه
 
  (24-1)ﺳﻄﻮح آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺑﺘﺎ
 
  وزن
 
  (ﻣﺘﺮ)ﻣﺴﺎﻓﺖ دوﻳﺪن
  -  132/00 ± 5/895  0/6833± 0/46810  ﻛﻨﺘﺮل
  056/59 ± 89/52  332/17 ± 42/139  0/0014± 0/99840  ورزﺷﻲ
  -  813/75 ± 3/754  0/1733± 0/88930  آﻟﻴﻮم
  686/91 ± 79/38  632/34 ± 42/239  0/3483± 0/51340  ﺗﺮﻛﻴﺒﻲ
  .ﻣﻌﻴﺎر ﺑﻴﺎن ﺷﺪﻧﺪاﻧﺤﺮاف ±اﻋﺪاد ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  * 
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در راﺳ ــﺘﺎي ﻳﺎﻓﺘ ــﻪ ﺣﺎﺿ ــﺮ، . ﮔ ــﺬاردﺑ ــﺮ ﺟ ــﺎ ﻣ ــﻲ 
ﻫـﺎي ﻛﺎواراﺑﺎﻳﺎﺷﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻣـﻮش 
 βAآﻟﺰاﻳﻤﺮي ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ ﺳـﻄﻮح ﺗـﺎم 
دﻫﻨـﺪه اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ  ﻧﺸﺎن)ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻐﺰ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
 ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻣـﺎﻳﻊ ﻣﻐـﺰي ﻧﺨـﺎﻋﻲ  βAﺳﻄﻮح ( ﭘﻼك
ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻫﻤﺰﻣـﺎن  )FSC-diulf lanipsorbereC(
ﺑﻴـﺎن اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲ ﺑـﺮاي ﭼﻨـﻴﻦ (. 53)ﻳﺎﺑﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﭘﻼﺳـ ــﻤﺎ و  βAاﻟﮕـ ــﻮي ﻣﻌﻜﻮﺳـ ــﻲ در ﺳـ ــﻄﻮح 
، (ﻛــﺎﻫﺶ در ﭘﻼﺳــﻤﺎ و اﻓــﺰاﻳﺶ در ﻣﻐــﺰ)ﻣﻐــﺰ
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﭘﺎﻛﺴﺎزي ﺷـﺎﻣﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑـﺎ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ دﻳﺎﺑـﺖ ﻣﻲ βAﻛﻨﻨﺪه ﺗﺨﺮﻳﺐ
در ﻣﻐـﺰ  βAر ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ ﺗﺠﻤـﻊ ﻳﺎﺑﻨﺪ و دﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﺗﺤﻘﻴـﻖ (. 73و 63)ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻨﺘﺞ ﻣﻲ
ﺣﺎﺿﺮ ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﻛﺎواراﺑﺎﻳﺎﺷـﻲ و ﻫﻤﻜـﺎران 
ﺑﻴﺸﺘﺮ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﻣﻮﺟﻮد در ﭘﻼﺳـﻤﺎ  .ﺑﺎﺷﺪﻫﻤﺴﻮ ﻣﻲ
ﻣﻨﺸﺄ ﻋﺼـﺒﻲ دارد، اﻣـﺎ ﻣﻘـﺪاري از آن از ﻋﻀـﻼت، 
ﻛﺒـﺪ ﺑـﻪ (. 83)ﺷـﻮﻧﺪ ﻫﺎ، ﻛﺒﺪ و رﻳﻪ ﻫﺎ آزاد ﻣﻲﻛﻠﻴﻪ
را βAدرﺻـﺪ از  09ﻀﻮي از ﺑﺪن ﻛﻪ ﺣﺪود ﻋﻨﻮان ﻋ
ﻧﻪ ﺗﻨﻬـﺎ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﺳـﻄﻮح ﻛﻨﺪ از ﺑﺪن ﭘﺎك ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧـﺪ را ﻣﻮﺟـﺐ ﺷـﻮد ﺑﻠﻜـﻪ ﻣـﻲ  βAﺑﺴﻴﺎر ﭘـﺎﺋﻴﻦ 
ﻧﻮﺳﺎﻧﺎت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻦ و وﺿﻌﻴﺖ ﺑﻴﻤـﺎري را 
  (.93)ﺗﻮﺿﻴﺢ دﻫﺪ 
ﻫـﺎ و ﻣﻐﺰ، ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  -در ﺳﺪ ﺧﻮناز ﻃﺮف دﻳﮕﺮ،  
ﻫــﺎي ﺗﻮاﻧﻨــﺪ از ﻃﺮﻳــﻖ ﺳﻴﺴــﺘﻢﭘﭙﺘﻴــﺪﻫﺎ ﻣــﻲ 
در ﻫﺮ دو ﺟﻬﺖ ( ﻫﺎﻫﺎي وﻳﮋه ﻳﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪهﺣﺎﻣﻞ)ﺘﻘﺎلاﻧ
ﻧﻴﺰ ﺑﻄﻮر ﻓﻌﺎل از ﺧﻮن ﺑـﻪ  βAﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ . ﻋﺒﻮر ﻛﻨﻨﺪ
ﺳــﻤﺖ ﻣﻐــﺰ ﺗﻮﺳــﻂ ﮔﻴﺮﻧــﺪه ﻓــﺮآورده ﻧﻬــﺎﻳﻲ 
 rof rotpeceR-EGAR) ﮔﻼﻳﻜﺎﺳـﻴﻮن ﭘﻴﺸـﺮﻓﺘﻪ
و از ﻣﻐـﺰ ( stcudorP-dnE noitacylGdecnavdA
ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺧﻮن ﺗﻮﺳﻂ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
 nietorpopiL ytisned-wol-PRL) ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻨﻲ
 p-و ﻧﻴﺰ ﮔﻠﻴﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ( nietorPdetaler rotpeceR
در اﻣـﺎ . ﺷـﻮد ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ( nietorpocylg-P-pg-P)
 EGARﻫـﺎي دﻳـﺎﺑﺘﻲ، ﻣﻐـﺰ آزﻣـﻮدﻧﻲ -ﺳـﺪ ﺧـﻮن
ﺗﻨﻈــﻴﻢ ﻣﻨﻔــﻲ  pg-Pو  PRLﺗﻨﻈــﻴﻢ ﻣﺜﺒــﺖ و 
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣـﻲ . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
 PRLﺗﻮﺳﻂ  βAﭘﺎﻛﺴﺎزي و اﻧﺘﻘﺎل ﺑﻪ ﺧﺎرج از ﻣﻐﺰ 
ﺑﻪ درون ﻣﻐـﺰ ﺗﻮﺳـﻂ  βAو اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺘﻘﺎل  pg-Pو 
ﺷﻮد ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺸـﺘﺮ رﺳـﻮب  EGAR
را در ﻣﻐـﺰ و ﻛـﺎﻫﺶ آن در ﭘﻼﺳـﻤﺎ را در ﭘـﻲ  βA
 ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺳـﺎزوﻛﺎر، . (04و 93) ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ
ورزﺷﻲ اﺧﺘﻴﺎري ﻣﻤﻜـﻦ رﺳﺪ ﻛﻪ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﻣﻐﺰ ﻣﻌﻜﻮس ﻧﻤـﻮده  -اﺳﺖ اﻳﻦ اﻟﮕﻮ را در ﺳﺪ ﺧﻮن
از  24-1βAﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺎﻛﺴـﺎزي 
و ﻛـﺎﻫﺶ  pg-Pو  PRLﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺧﻮن ﺗﻮﺳـﻂ 
اﻧﺘﺸﺎر اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﺧﻮن ﺑﻪ ﺳـﻤﺖ ﻣﻐـﺰ ﺗﻮﺳـﻂ 
ﺗﻮان ﮔﻔـﺖ ﻛـﻪ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻲ. ﺷﻮد EGAR
ﭘﻼﺳـﻤﺎ اﺣﺘﻤـﺎﻷ ﻧﺎﺷـﻲ از ﻛـﺎﻫﺶ  24-1βAﺳـﻄﻮح 
ﺗﺠﻤﻊ و اﻓـﺰاﻳﺶ ﭘﺎﻛﺴـﺎزي اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ در ﻣﻐـﺰ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﻛـﻪ  .ﺑﺎﺷﺪ
ﻫﻔﺘﻪ ﻣﺼﺮف ﻋﺼـﺎره آﻟﻴـﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم،  6ﭘﺲ از 
در ﮔﺮوه آﻟﻴﻮم ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ  24-1βA ﺳﻄﻮح ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﻲ
اﻳﻦ درﺣـﺎﻟﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ . ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻐﻴﻴﺮي ﻧﻜﺮد
ه ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﮔـﺮو در 24-1βAﺳﻄﻮح 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت در . دﻳﺎﺑـﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ  ﻛﻨﺘﺮل
دﻫﻨـﺪ ﻛـﻪ زﻣﻴﻨﻪ ﮔﻴﺎه آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم ﻧﺸﺎن ﻣـﻲ 
ﺗـﻮان اﺣﻴﺎﻛﻨﻨـﺪﮔﻲ ﺑـﺎﻻ و ﻧﻴـﺰ ﺗﻮاﻧـﺎﻳﻲ اﻳﻦ ﻋﺼﺎره 
ﻋﻠـﺖ (. 52)ﺑﺎﻻﻳﻲ در ﻣﻬﺎر اﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﭼﺮﺑﻲ دارد
-ﭘﻼﺳﻤﺎ در ﮔﺮوه ﻣﺼﺮف 24-1βAﻋﺪم ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳﻄﻮح 
ﻳﺪ در ﺳﻮي دﻳﮕﺮي از ﺑﺪن ﻳﻌﻨـﻲ ﻛﻨﻨﺪه ﻋﺼﺎره را ﺑﺎ
ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و ﺑﻪ وﻳﮋه ﻛﺒﺪ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﻛـﺮد؛ ﺑـﻪ  اﻧﺪام
رﺳﺪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﺗﻐﻴﻴﺮ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﻪ دﻟﻴـﻞ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ
ﻫـﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺜﺒﺖ آﻟﻴـﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم روي اﻳـﻦ اﻧـﺪام 
ﻫـﺎ و ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻋﻤﻠﻜـﺮد اﻳـﻦ اﻧـﺪام 
را از ﺑـﺪن اﻓـﺰاﻳﺶ داده و در  24-1βAﺣﺬف ﺳﻄﻮح 
در  24-1βAﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﻮح ﭘﻼﺳﻤﺎﺋﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ 
ﻫـﺎي ﺗﺤﻘﻴـﻖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ. ﺷﻮدﺑﺪن ﻣﻲ
ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺼﺮف ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴﻮم ﻧﺴـﺒﺖ 
آﻟﻴﻮم در ﺣﺬف -ﺑﻪ ورزش اﺧﺘﻴﺎري و ﺗﺮﻛﻴﺐ ورزش
. ﻛﻨ ــﺪاز ﺑ ــﺪن ﻣ ــﻮﺛﺮﺗﺮ ﻋﻤــﻞ ﻣــﻲ  24-1βAﺳــﻄﻮح 
ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴﺪﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در آﻟﻴﻮم ﭘﺎرادوﻛﺴـﻮم ﺗﻮﻟﻴـﺪ 
ﻛﻨﻨـﺪ، اﻳـﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒـﺎت از ﻃﺮﻳـﻖ را ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣـﻲ  βA
 βآﻧﺰﻳﻢ ﺟﺪاﻛﻨﻨـﺪه ﺑﺨـﺶ ) 1-ECABﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن 
 diolymA-)PPA ﺳـﺎز آﻣﻴﻠﻮﺋﻴـﺪﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ ﭘـﻴﺶ
ﺟﻠــﻮﮔﻴﺮي βA از ﺗﻮﻟﻴــﺪ  (nietorP rosrucerP
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸـﺎن دادﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻓﻼووﻧﻮﺋﻴـﺪﻫﺎ . ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
اﻛﺴﺎﻳﺸـﻲ و اﺣﺘﻤﺎﻷ از ﻃﺮﻳﻖ ﻳـﻚ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴـﻢ ﺿـﺪ 
 (noitaziremogilO) اﻟﻴﮕﻮﻣﺮﻳﺰاﺳـﻴﻮن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از 
 (yticixotorueN) ﺗﻮاﻧﻨـﺪ ﺳـﻤﻴﺖ ﻋﺼـﺒﻲ ، ﻣﻲβA
ﻫﻤﭽﻨـــﻴﻦ ﺑﺮﺧـــﻲ از . را ﻛـــﺎﻫﺶ دﻫﻨـــﺪ βA
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 ﻦﻴﻳﺎـﭘ ﻊـﻤﺠﺗ ،ﺎﻫﺪﻴﺋﻮﻧووﻼﻓ زا يﺮـﺗAβ  ﺰـﻐﻣ رد ار
شﻮـﻣﻚـﻴﺘﻧژﺮﻴﻴﻐﺗ يﺎـﻫ ﺐـﺟﻮﻣ يﺮـﻤﻳاﺰﻟآ ﻪـﺘﻓﺎﻳ
ﻲﻣ ﺪﻧﻮﺷ )41 .( يزﺎـﺴﻛﺎﭘ ﻲﻳﺎﻧاﻮﺗ مﻮﺴﻛودارﺎﭘ مﻮﻴﻟآ
 ار ﺪﻴﺴﻛاﺮﭘ نژورﺪﻴﻫدراد . يزﺎﺴﻛﺎﭘH2O2  ﻂـﺳﻮﺗ
 نآ ﻲﻟﻮـﻨﻓ تﺎـﺒﻴﻛﺮﺗ زا ﻲﺷﺎﻧ ﺖﺳا ﻦﻜﻤﻣ هﺎﻴﮔ ﻦﻳا
ﻲﻣ ﻪﻛ ﺪﺷﺎﺑنوﺮﺘﻜﻟا ﺪﻧاﻮﺗ ﻪـﺑ ار ﺎﻫH2O2  رد و هداد
 ﺪﻳﺎﻤﻧ ﻲﺜﻨﺧ بآ ترﻮﺻ ﻪﺑ ار نآ ﻪﺠﻴﺘﻧ)25    .(  
 تﺎـﻌﻟﺎﻄﻣ ،عﻮـﺿﻮﻣ ﻲﮔزﺎـﺗ ﻞـﻴﻟد ﻪﺑ ،لﺎﺣ ﻦﻳا ﺎﺑ
 يﺎﻬﻧاﺪﻴـﺴﻛا ﻲـﺘﻧآ و شزرو ﺮﻴﺛﺄﺗ درﻮﻣ رد يﺮﺘﺸﻴﺑ
 ﻦﻴﺌﺗوﺮـﭘ حﻮﻄـﺳ ﺮﺑ ﻲﻌﻴﺒﻃAβ  ﻲﻧدﻮـﻣزآ رد يﺎـﻫ
ﻢﻴﺴﻧﺎﻜﻣ ﺰﻴﻧ و ﻲﺘﺑﺎﻳد و ﻢﻟﺎﺳ ﻲﻧاﻮﻴﺣ و ﻲﻧﺎﺴﻧا يﺎﻫ
دﻮﺷ مﺎﺠﻧا ﺪﻳﺎﺑ ﺺﺧﺎﺷ ﻦﻳا تاﺮﻴﻴﻐﺗ رد ﺮﻴﮔرد.  
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Abstract 
Background: Amyloid-beta (Aβ), is one of the risk factors of Alzheimer’s disease (AD) that 
increases in diabetes. The aim of this study was to investigate the effect of 6 weeks of 
voluntary wheel running with Allium paradoxum supplementation on plasma Amyloid beta1-
42 in the diabetic rats induced with Alloxan. 
Methods: In this laboratory experimental study 28 male rats weighing 185±1 gm were 
randomly assigned to 4 groups: control, training, Allium, and Allium-training. Diabetes was 
induced with injecting Alloxan (120 mg/kg dissolved in saline) peritoneally. The 
traininggroup participated in voluntary wheel running for 6 weeks. 
Results: Six weeks of voluntary wheel running significantly increased the plasma Aβ1-42 
levels in training group compared with control group (p<0.001). Also Aβ1-42 levels increased 
in training-Allium group in comparison with control group (p=0.029) and Allium (p=0.025). 
Nevertheless, plasma Aβ1-42 levels was not different between training-Allium and training 
(p=0.210) and Allium (p=0.944) groups.    
Conclusion: The plasma Aβ1-42 levels of diabetic subjects  was increased following 6 weeks 
of voluntary exercise combined with Allium Paradoxum extract supplementation, but 
understanding the beneficial effects of this increase in plasma Aβ1-42 levels requires more 
studies. 
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